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Swi-Elektrolit ve Asit-Baz Dengesi

Sivi ve elektrolit ile asit-baz dengesi dogal kosul-
larda acglik ve susuzluk gibi uyarilarla digaridan
kolayca saglanir. Sirurjikal hastaliklarmn biiyiik bo-
limiinde ve operatif girigsimler sirasinda sivi-elekt-
rolit dengesi bozulur. Bilinen yollardan su-mineral
madde ve besin maddelerinin alinamamasi yada
yetersiz derecede saglanmasi, parenteral yollarla
olusan ag¢igin giderilmesini gerektirir. O bakimdan
ozellikle pre ve postoperatif donemde hastanin
giinliik gereksinimlerinin bilinmesi, yitirilen su-
elektrolit oramnin saptanmasi sagaltimin eksiksiz
yapilmast biiyiik 6nem tagir.

Beden Sivilar1 Dengesi ve Diizenlenmesi

Organizmada su metabolizmasini sinir ve hormon
sistemleri diizenler. Su ve beden sivisinin sag-
lanmasinda 6zellikle hormonlarin rolii biiyiiktiir.
En 6nemlisi; Hipofiz arka lobundan salinan Anti-
diiiretik (ADH) hormonu’dur.

ADH; renal tubulus liimeninde bulunan suyun
reabsorbsiyonunu  gergeklestirir.  Suyun kana
gecmesinin saglanmasiyla bilyiik 6l¢iide su kayb1
onlenmis olur. Diger o6nemli hormonlar; Al-
dosteron, tiroid, surrenal’ler, ovaryum, insiilin,
timus ile karacigerden salinan hormonlardir.

Aldosteron, Bobrekte distal tubuluslarin son
boliimii, toplayici tubuller ve toplayict kanallarda
biiyiik miktarda tuz reabsorbsiyonuna neden olur
ve idrar debisini biiylik Ol¢iide azaltarak suyun
tutulumuna ve kana gegmesine yardimci olur.
Ekstraselliiler sivi hacmi artar. % 1-2’lik artistan
sonra feed back mekanizmasiyla bobrek sivi
retensiyonu dengelenir.  Arteriyel tansiyonun
birkag mmHg artmasi glomeriiler filtrasyonu hizim
% 1-2 oraninda arttirarak idrar debisini su alim
noktasiyla esit hale getirir.

Beden Sivilarimin Dagilim

Yeni dogan hayvanlarda viicut agirhiginin % 901
su iken bu oran yetigkinlerde % 60’a diiser. Buna
karsin yagli hayvanlarda bu oran ortalama % 45-
50 dir.

5. BOLUM

Canlinin  agirhgma gore viicut

ortalama dagilimu s6yledir:
Total viicut suyu (% 60)

SN

Intra selliiler sivi (% 40)  Ekstra selliiler s1vi(% 20)

7O\

Interstitiyel siv1 (% 15)  Plazma (% 5)

suyunun

Ek olarak viicut agirligiin % 5’nden azim
olusturan kiigiik transselliiler kompartman vardir
ki; s1vi agiginda dikkate alinmaz. Interstisiyel sivi;
lenf, sinoviya, pleura ve periton sivist gibi damar
digindaki ve hiicre etrafindaki siviy1 kapsar. Su or-
ganizmaya iki yolla girer. Bunlardan ilki besinlerle
alinan sudur. Mide barsak araciligiyla absorbe edi-
lir. Ikincisi ise metaboliktir. Yani organizmadaki
yaglarin oksidasyon {irlinii olarak saglanir. Ancak
bu yolla saglanan su miktar1 ¢ok azdir.

Homeostazisinin saglanmast i¢in viicuda giren
ve vicuttan c¢ikan sivi-elektrolitler dengede

tutulur:
Srvi alim Sivi kaybi
* Oral su alim * Respirasyon
* (G1da metabolizmasi * Diflizyon
* Gida ile kombine su * Deri ile kayip.
* Diski
* [drar
* Diger kayiplar
Su ve Elektrolit Dengesi
Sodyum ekstraselliller sivinin  (ESS) ana
katyonudur ve bu kompartmanin ozmotik

iskeletini olusturur. Ekstraselliiler sividaki 6nemli
anyonlar; klor ve bikarbonat’tir.

Buna karsin Intraselliiler stvimn asil katyonu
potasyum ve magnezyum’dur. Anyonlar ise; fos-
fat ve proteinlerdir. Intraselliiler sivi (ISS) da
ozmotik hareketi potasyum, fosfat ve proteinler
saglar. Ekstraselliiler siviy1 olusturan interstitiyel
stvi ile kan plazmasi arasindaki asil ayricalik
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plazmada fazla oranda bulunan proteinlerden ileri
gelir.

Su ve elektrolitlerin plazma ve interstitiel
sektorler arasindaki gegisi Starling yasasina uy-
gun sekilde gerceklesir. Bu gecis kapillarlar ve
sektor arasindaki hidrostatik ozmotik veya
proteinlerin onkotik basincindan ileri gelir.

Temel kural; total anyon mEqg/L degerinin
total katyon mEq/L degerine esit olusudur.

Su ve elektrolit dengesinin daha 1iyi
anlagilmasinda bazi temel kavramlarmn bilinmesi
yarar saglar.

Ozmotik basing, ozmolarite ve mEq/L:

Suyun hiicre membranindan girisi ve ¢ikigini
ozmotik basing niteligi olan kompartmanlardaki
aktif elektrolitler diizenler. Kompartmanlarda ne
kadar ¢ok sayida molekiil ve iyon varsa o sividaki
ozmotik basingta o oranda artig goriiliir. Proteinler
biiyiilk  yapili  molekiiller  olduklar1  halde
olusturduklart ozmotik basing sayilarma bagl
olarak azdir.

Buna gore ozmotik basing; ozmotik gecisi
engelleyen basing degeridir. Ozmotik basing soliis-
yon i¢indeki iyon sayisiyla dogru orantili olarak
artar ve mili osmol (mOsm=mO) deyimiyle ifade
edilir.

Bir eriyikteki iyon konsantrasyonunu tanimla-
mak i¢cin de mEq/L deyimi kullanilir. mEq/L; bir
eriyikteki elektrolit iyon konsantrasyonunun nu-
merik degeridir.

Konsantrasyon bir kg su igindeki osmol olarak
ifade edilirse, eriyigin osmolar konsantrasyonu
onun osmolalitesi adin alir.

Konsantrasyon bir litre eriyikteki osmol olarak
ifade edilmek istenirse, osmolarite deyimi kulla-
nilir. Osmolarite daha sik kullanilan bir deyimdir.

Bir ornekle agiklayacak olursak;
23 mgNa’/L = 1mO (1mEq/L)
35.5mg ClI/L = 1mO (mEq/L)
58.5 mg NaCl =2 mO (ImEq/L herbiri igin)
61 mg HCO3/L =1mO (1mEq/L)
24 mg Mg"™/L = 1mO (2mEq/L)
Beden sivilarinin osmotik basinci ortalama 300
mOs olarak kabul edilir.

Dehidrasyonun Beden Sivi
Uzerindeki Etkisi

Viicuda sivi alimindaki kayiplar sirasinda dehid-

Kompozisyonu

rasyon olusur. Dehidrasyon tipleri sivi kaybina go-
re viicutta kalan sivilarin tonositesine bagl olarak
siniflandirilabilir.

Saf su kaybi ve hipertonik su kayb1 hipertonik
dehidrasyonla sonuglanir. Ciinkii; viicutta kalan
s1v1 tonositesi yiikselir. Ekstraselliiler s1v1 gibi aym
osmololiteli sivi kaybi izotonik dehidrasyonla
sonuglanir. Nedeni sivi hareketleri i¢in osmotik
uyart yoktur ve viicutta hala sivi tonositesi
degismemistir.

Hipertonik sivi kaybi ile izotonik sivi kaybi
hipotonik dehidrasyonla sonuglanir. Ciinkii viicut
stvist hipotonik hale geger.

Pre ve postoperatif donemde hastanin gida ve
kalori gereksiniminin bilinmesi hastanin iyilesme
siiresi lizerine etkili olmaktadir. Yaralanma,
enfeksiyon, stres ve agriya iliskin hastaliklarda
gida gereksinimi artar.

Abdominal operasyonlarda protein ve enerji
gereksinimi % 20 artar.  Enfeksiyonlarda
gereksinim % 200-400 kadar artig gosterir.
Yetersiz gida alimi yada gida aliminin durmasi
glikojen katabolizmasina yol agar ve enerji
ihtiyactm  karsilamak icin glikojen depolari
harcanir.

Yag doku trigliseridleri, serbest yag asidi ve
gliserol’e parcalanir. Ac¢lik metabolizmast sirurji-
kal hastaliklarda daha komplekstir. Orta ve siddetli
yaralanmalarda metabolizma deprese olur, hiper-
metabolizmada artis fazi1 olusur, O, tiiketimi artar.

Protein metabolizmasindan dolay1 potasyum,
stilfat, fosfat ve nitrojenin {iriner ekskresyonu
yiikselir.

Postoperatif ~ donemde gida  dengesinin
olusturulmas giictiir. Hormonel dengenin etkisiyle
katabolizma kolaylagmigtir. Bu nedenle preoperatif
donemde IV yolla gida destegi ile sepsis, sok ve
6liimiin Oniine gegilir.

Sivi seciminde temel ilkeler

Sivi ve elektrolit kayiplar1 klinik bozukluklara
gore degisir ve replasman sagaltimi agigr dogru
olarak saptamay1 amaglar.
En uygun s1v1 se¢imi i¢in asagidaki oncelikler
yol gosterir.
1- Voliim ag1g1.
2- Hemoglobin ve albumin konsantrasyonu veya
total plazma proteini.
3- Osmalarite ve sodyum kaybi.
4- Potasyum kaybi.
5- Asit-baz dengesi.
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6- Klor acig1.
7- Kalori gereksinimi
8- Diger iyonlar. Ca™, Mg™", P".
Elektrolit ve su kayiplarinda bir yada kombine

soliisyonlar kullanilir. Klinik 6nem tasiyan so-
lisyonlar Tablo 2’de gosterilmistir.

Sivi uygulama yollari

1- Oral yolla siv1 verilisi kolay ve ekonomik-
tir. Eger hasta oral yolla s1vi alamiyorsa sonda uy-
gulamalar1 denenebilir.

2- intravendz uygulamalarda kullanilan gereg-
lerin sterilitesi Onemlidir. Ayrica; konulan int-
ravendz kateterin 72 saatten fazla kalmamasi
gerekir.

Oral yolla hastamin giinliik ihtiyaclarimn kar-
stlanamadig1 hallerde intravendz (1V) uygulamalar
tercih edilir. Intravendz yolla izotonik sivi
uygulamalart kolay ve giivenlidir. Hipertonik
stvilar daha yavas ve dikkatli verilmelidir.

3- Subkutan uygulamalar kedi ve kopeklerde
deri ve derialtt bagdoku baglantisimin gevsek
olmas1 nedeniyle rahatlikla yapilabilir.

Akut olgularda subkutan yolla sivi sagaltimi
uygun degildir. Ciinkii; subkutan yolla uygulanan
stvilar ilk dnce ESS da denge olusana kadar emilir.
Olusan dengeden sonra verilen sivi absorbsiyonu
gerceklesir ki; bu da intravenéz yola gore c¢ok
gecikmelidir.

4- Intraosseoz veya intramediiller yolla da
stvi uygulamalar1 yapilabilir. Ozellikle intravendz
kateter uygulamalarinin gii¢ yada olanaksiz oldugu
yagli ve geng hayvanlarda hemorajik sok sagaltimu
icin bu yol kullanilabilir.

Sivi uygulama hizi hastaligin tipine, uygulama
gereglerinin 6zelliklerine ve segilen damarin li-
men genisligine bagli olarak degisir.

Orta siddetli sivi kayiplarinda kedilere; 50-55,
kopeklere; 80-90 ml/kg/saat oraninda sivi infiizyo-
nu yapilabilir.

Asir1 sivi verilisinin belirtileri: Sivi uygulanist
sirasinda ser6z nazal akinti, semosis, tasikardi,
dispne, ddem, poliiiri, kusma, diare gibi belirtiler
gortildiiglinde s1vi uygulamasi yavaslatilmali yada
uygulamaya son verilmelidir

Hastalara intravendz yoldan uygulanacak
stvilarin  hesaplanan dozda verildiginden emin
olunmas1 igin, inflizyon siiresince hastanmn
yakindan izlenmesi gerekir. Uygulanmakta olan
stvi dozunun izlenebilmesi i¢in en pratik yontem,
birim zamanda diisen damla sayisinin sayilmasidir.
Standart serum setlerinde 20 damla, yaklasik 1
ml’ye denk gelir. Serum setinin ambalajinda
bulunan etikette, ka¢ damlanin 1 ml ettigi bilgisi
yazilidir. Hesaplama igin, lizerinde hiz ayarlama
vanast bulunan serum setleri de kullanilabilir.
Ancak her iki yontemde de akan sivi miktar1 ancak
yaklasik deger olarak hesaplanabilecektir. Sivi
diizeyini hassas olarak hesaplamak i¢in, inflizyon
pompasi kullanilmasi gerekir.

infizyon  Pompasi: Hastamn  dolasim
sistemine parenteral soliisyonlar, ilag ya da
besinlerin  inflize edilmesi igin  kullamlan
cihazlardir. (Sekil 3) Bu cihazin temel ozelligi,
birim zamanda verilecek sivi miktarinin hassas
olarak  hesaplanmasina  olanak  tamimasidir.
Infiizyon pompalari, siirekli inflizyon ve aralikli
inflizyon amagli kullanilabildigi gibi, insanlarda
hasta kontroliinde analjezi uygulanmasi i¢in de
siklikla tercih edilir. Total parenteral beslenme
uygulanacak olan hastalarda, giin icinde farkli
zamanlarda farkli diizeylerde infiizyon yapilmasi
da miimkiindiir. Bu cihazlar, verilecek sivilarin
tam olarak istenen dozda uygulanmasina olanak
saglamasimin yani sira, bir dizi uyari sistemine de
sahiptir. Stvi akis1 durdugunda, serum seti iginde
hava bulundugunda, sisedeki sivi tiikendiginde
sesli uyari sistemiyle, veteriner hekimligi alaninda
kolaylik saglar.
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Sekil 3: Infiizyon pompasi ¢esitleri

Inflizyon pompasi, genel anesteziklerin
inflizyon tarzinda uygulanmasi amaciyla da
kullanilabilir ve bu amagla, enjektdrle kullanilmak
lizere lretilmis olan ¢esitleri de bulunmaktadir.

Sekil 4: Infiizyon pompasinin intraoperatif

kullanim

KLINIK UYGULAMADA KULLANILAN
SIVI CESITLERI

Cerrahi girisimler sirasinda ve sonrasinda kan, su,
elektrolit kayiplart ve hipovolemi sagaltiminda
kullanilan bir ¢ok s1v1 tipi vardir.

Cesitli  klinik durumlar igin hazirlanmg
stvilarin icerikleri, intraoperatif ve postoperatif ka-
yiplarin sagaltiminda kullanilmadan o6nce 1iyi
anlagtlmalidir.

Bu; sivilarin  kolloidal ozmotik (onkotik)
degerleri, elektrolit konsantrasyonlari, asit-baz ku-
ruluglart ve hemodinamik etkilerini igerir.

Bir sivimin ozmolalitesi; ozmotik aktivitedeki
partikiil sayisinin kilogram sudaki oranidir ve bu

deger hidrostatik basinca karst sivi hareketlerinin
major belirleyicisidir. Birgok soliisyonun ozmola-
litesi primer olarak bu soliisyonlar elektrolit
kompozisyonu ile belirlenir.

Kristalloid Soliisyonlar
Kristalloidler dort grupta incelenebilir:

1- Plazmaya es elektrolit kompozisyonuna sahip
olanlar (dengeli elektrolit soliisyonu).

2- Plazmanin elektrolit kompozisyonunun bir kis-
mint taklit edenler.

3- Plazmaya gore hipotonik ya da hipertonik
olanlar.

4- Kalori ve su igeren soliisyonlar.

Dekstroz iceren soliisyonlar; kalori kaynagidirlar,
elektrolit icermezler ve primer olarak su ihtiyact
icin kullanilirlar.

% 5°lik dekstroz soliisyonu plazmaya gore
izotoniktir. Hipertonik dehidrasyondaki serbest su
kayiplarinin  diizeltilmesinde kullanilir ve 200
cal/L yi karsilar.

Ringer Laktat soliisyonu ve % 0.9 NaCl soliis-
yonlar1 intraoperatif donemde ve postoperatif ba-
kim i¢in ¢ok siklikla kullanilir. Ringer laktat (a-
setat) soliisyonu; plazmanin elektrolit kompozis-
yonunun benzeri temel dengeli soliisyon olarak
degerlendirilir. Normal tuzlu su (% 0.9 NaCl)
Ringer Laktat’in tersine dengeli soliisyon degildir,
Ciinkii; CI- konsantrasyonu (154 mEg/L) Na* kon-
santrasyonuna  esittir  ve  Cl~  fizyolojik
konsantrasyonundan fazladir (105-110 mEq/L).

Her iki soliisyon da izo-ozmotik ve izotoniktir.
Her ikisinin de etkin osmolalitesi yaklasik 310
mOsm/kg dir.

Ringer Laktat soliisyonu temel replasman so-
lisyonu olarak kabul edilir. Laktat karacigerde
hizla bikarbonat’a metabolize olur.

Teorik olarak NaCl sagaltim, hiperkloremik m-
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etabolik asidozis’i olusturur. Her iki s1vi da plazma
ve interstitiel sivi  voliimiini hizla onarma
yetenegindedir.

Dengeli elektrolit soliisyonu veya % 0.9’lik
NaCl’un hizli infiizyonu ile olusturulan plazma
voliimiindeki artis gegicidir.

Ringer Laktat soliisyonunun 1 saatte intravenoz
yolla 1L uygulanmasinda plazma voliimiindeki
artis miktar1 yaklasik 200 ml dir. Bu relatif kii¢iik
etki soyle aciklanmaktadir: Fazla elektrolit igeren
soliisyonlar vaskiiler endotelyumundan serbestce
gecebilmekte ve plazma kompartmanindan inter-
stitiel kompartmana hizla dagilmaktadir.

Tablo 3: Klinik uygulamada kullanilan i.v sivilar.

Sivi; voliim a¢181 bulunan yada hipotansif olan
hastalarda plazmadan interstitiel sivi kompart-
manma yeniden hizla gecemez. Bununla birlikte
voliim kayb1 ve ya hipotansif hastalarda normal
hemodinami ve doku perfiizyonunu saglamak igin
siklikla yiiksek voliimde siv1 gerekir.

Vital belirtiler, hematokrit ve total protein kon-
santrasyonu benzer hastalarda siklikla kontrol
edilmelidir.

[zotonik soliisyon infiizyonundan sonra ekstra-
selliiler ve intraselliller kompartmanlar arasinda
s1v1 degisimi beklenemez.

. Eq/L HCO; | HPO4

SOLUSYON Tonosite pH Karbonhidrat

Na* K* Ca** Mg* ClI-
Plazma 303. 7.5 % 5 Dekstroz 144 5 5 1.5 107 27 2
% 5 Dekstroz izotonik 5.0 % 5 Dekstroz (50mg/ml)
Tedavi devami
lonosol M B hipotonik % 5 Dekstroz 25 20 5 3 22 23 3
Isolyte H hipotonik % 5 Dekstroz 40 13 - 3 40 24 3
Normosol N hipotonik % 5 Dekstroz 40 13 - 3 40 16
Polysal M hipotonik % 2.5,5,10 Dekstroz 40 16 5 3 40 24
Plazmolyt 56 hipotonik 5.5 % 5 Dekstroz 40 13 - 3 140 16
Replasman
Ringer izotonik 5.8 % 2.5,5 Dekstroz 147 4 5 156
Laktatli ringer izotonik 6.5 % 2.5,5 Dekstroz 130 4 3 109 28
Hartman sol izotonik 6.8 % 5 Dekstroz 131 4 4 111 27
Normosol R izotonik 6.4-7.4 | % 5 Dekstroz 140 5 98 50
Isolyte S izotonik % 5 Dekstroz 140 5 98 50
Plasmolyte 148 izotonik 5.5 % 5 Dekst + % 10 inert seker 140 10 5 103 55
Plasmolyte A 7.4
Polisol izotonik % 5 Dekstroz 140 10 5 3 103 55
% 0.45 NaCl+% 25Deks. izotonik 4.8 % 5 Dekstroz 77 77
Ozel amagh
% 5 NaCl hipertonik 855 855
% 8.4 Na HCO3 hipertonik 7.8 1000 1000
% 10-50 Dekstroz hipertonik 4.2 Dekstroz
% 0.9 NaCl+% 5Dekst. hipertonik 4.7 Dekstroz 154 154

Hipertonik Soliisyonlar

Akut hemorajik sok, endotoksik sok, hipotansif
hastalarda ve cerrahi hastalarm bircogunda rutin
sagaltim i¢in hipertonik soliisyonlarin (primer hi-
pertonik NaCl) kullanimi savunulur.

Hipertonik NaCl’lin < 4 ml/kg (disiik) voliimii;
kardiyak output’u, arteriyel tansiyonu ve periferal
perfiizyonu, normal NaCl (% 0.9 NaCl) soliisyonu
uygulamasindan beklenenden daha biiyiik oranda
arttirir.

Hemodinamik gelisim, ISS ve interstitiel sivi
kompartmanlarindan sivi gegigi sonucu plazma
voliimii artigina ve kalp iizerine olan direkt inotro-

pik

etkisine bagl olarak gelistigi savunulmaktadir.

Hipertonik tuz soliisyonu uygulamasi rutin
cerrahi girisimlerde uygulanacak sivi miktarimi
azaltir ve izotonik soliisyonlarla
karsilastirildiginda resusitasyonda % 20-25 daha
etkili olmaktadir.

Hipertonik soliisyonlarin % 15°ten fazla NaCl
icerdikleri zaman kopeklerde hemoliz olusturduk-
lar1 saptanmustir (Cogunlukla % 5-7.5’1ik NaCl sol
kullanilir).
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Hipertonik soliisyonlar plazma voliimiini
onarmakta, ciddi doku 6deminin 6niine gegmekte
ve dilirezis’i arttirmaktadir. Hipertonik soliisyon-
larm sayilan bu etkileri ve hemodinamik etkileri;
kolloidlerin (% 6 Dekstran 70) ilavesiyle artmakta

ve uzamaktadir.

Kontrol edilemeyen hemorajili ve hipernatre-
mili hastalarda hipertonik soliisyon uygulamasi
onerilmez.

Kolloidal Soliisyonlar

Plazma proteinleri efektif osmozla interstitiel sivi
kompartmanindan vaskiiler bosluga su c¢ekerler.
Albumin; plazmanin kolloidal ozmotik (onkotik)
basincinin yaklasik % 80’ini olusturur.

Albuminin biiyiik ekstravaskiiler rezervleri in-
terstitiel sivi kompartmani ve deride lokalize ol-
mustur. Bu rezervler hemoraji veya hipotansiyon
sagaltimi sirasinda uygulanan dengeli elektrolit
soliisyonlar1 sonrasinda hizla mobilize olur ve
kolloidal ozmotik basincin azalmasini dnler.

Serum albumin konsantrasyonu ve albumin
rezervi, ciddi hemoraji veya masif doku
yaralanmalari, sepsis, hepatik bozukluklar veya
kronik hastaliklarda olusabilen tehlikeyi karsilar.

Bununla birlikte mortalite riskini kolloid
ozmotik basing belirler. Boyle hastalarda eger total
protein  konsantrasyonu  3.4gr/dI’nin  altina
diismiisse kolloid s1v1 sagaltim gerekir.

% 0.9 NaCl igindeki % 5 lik Albumin
soliisyonu 50 g/L kolloid, 154 mEq/L Na* ve CI~ i-
gerir ayrica ozmolalitesi 310 mOsm/Kg ve 20
mmHg kollid ozmotik basinci olusturur. Sivinin
vaskiiler retensiyonu ve etki siiresi; hastanin
plazma proteinindeki azalan miktarla iligkilidir.

Hetostorch ve Dekstranlar ticari preparatlardir.
Rolatif olarak yiiksek molekiiler agirliga sahip bu
substanlar kolloidal ozmotik basincin siirekliligi
i¢in kullanilirlar.

Kolloidler
kullanilirlar.
Ozetle;
1- Kristalloidler postoperatif sivi kaybi ve intra-

operatif kayiplarin yerine konmasi igin rutin
cerrahi uygulamalarda siklikla kullanilir.

10-20 ml/kg/giin ~ dozunda

2- Kiristalloidler; hipertonik soliisyon veya kollo-
idler gibi ayn etkilerle hemodinamik stabiliteyi
saglarlar (Kardiyak output ve arteriyel
tansiyon)

3- Kolloidler, kolloid ozmotik basincini uzun per-
yot i¢in arttirirlar (4-6 saat).

4- Kolloidlerin esit volimii kan kayiplarimin

yerine konmasinda yeterli olurken kristalloidler
ise; 4-5 kat1 kullanilir.

5- Yiiksek voliimde kristalloid infiizyonu kolloid
ozmotik basincini azaltir, pulmoner ve periferal
O6deme predispozisyon saglar ve periferal doku
oksijen aligverisini bozar.

6- Kolloidler ve hipertonik tuz soliisyonlar1 idrar
devamini ve atiminin artmasim saglarlar.

Kolloidler; kapillar permeabilite defekt siipheli
hastalara uygulandiginda periferal veya pulmoner
6demi arttirmazlar.

Anestezi ve Cerrahi Girisimler Sirasinda Sivi
Sagaltim

Normal giinliik s1v1 ve elektrolit gereksinimi; fark
edilen ve farkedilmeyen sivi kaybu, tiir, ik, yas,
agirlik ve hastamn hidratasyon durumu ve kalori
ihtiyacina gére degisir.

Sivi acig1 gereksinimi; etkili kan volim
sirkiilasyonunun devami ve dokularin oksijen
ihtiyaclari, akut sivi kaybinin yerine konmasi ve
elektrolit ve asit-baz dengesinin normal kalmasi
icin gerekli olan s1vi miktart ile ifade edilir.

Kedi ve kopekler igin sivi sagaltim rejimi,
kiiciik cerrahi girisimlerde hi¢ kullanilmamakla
birlikte uzayan cerrahi girisimlerde rolatif olarak
normal tuzlu soliisyonlarin biiyiik voliimii, dengeli
elektrolit  soliisyonlar ~ veya  Dextranlarin
kullanimini igerir.

Nicin sivi uygulamasi yapilmalidir sorusunun
yaniti:

1- Vaskiiler girig yolu olusturarak acil durumlarda
gerekli ilag uygulamalarma kolaylik saglamak.

2- Cerrahi hastalarda vaskiiler voliimiin korunma-
sint gergeklestirmek, elektrolit ve asit-baz den-
gesizligini normale ¢evirmek ayni zamanda
beslenmeyi desteklemek igin gereklidir.

Sonug olarak sivilarmn intravendz uygulamalari;
anestezik ilaclarin, sedatiflerin, analjeziklerin ve
antibiyotiklerin  olusturabilecekleri  sakincali
etkileri ortadan kaldirmak i¢in gereklidir.

Rutin  uygulanan anestezi ve cerrahi
girisimlerde hastalar bir ¢ogunda anesteziklerin
vazodilatatif ve negatif inotropik etkilerini baskila-
mak i¢in kiigiik miktarlarda replasman soliisyon-
lart uygulanmalidir.

Hemodinamik bozuklugu olanlarda ya da ciddi
travmatize hastalarda replasman sivi rejimi; vaskii-
ler kompartmandan kaybedilen sivi miktarinin
hesaplanmasiyla yonlendirilir.

Anestezi stresi, cerrahi islemler ve travmalar;
voliim azalmasina, dolagim bozukluguna, asit-baz
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dengesi bozukluklarma ve sivilarin kapillar ab-
sorbsiyonun bozulmasina, dolayisiyla yasam
fonksiyonlarimin kaybina yol agabilir.

Tablo 4: Hastalarda cerrahi girisim sirasinda rutin sivi uygulama kilavuzu

1.Etap: I.V. sivi uygulamasina baslangig; Hissedilmeyen kaybin yerine konmasiyla birlikte idame tip sol.kull. 2-5 ml/kg/h

2.Etap: Intraoperatif hissedilmeyen kayiplar igin replasman sivi tipinin degistirilmesi.
LR, Normosol-R, veya 6zel durumlarda % 0.9 NaCl2ml/ kg /h

Minimum travmalar 5ml/kg/h
Orta siddetli travmalar : 10 ml/ kg /h
ileri derecede travmalar: 15 ml/ kg / h

3.Etap: Cerrahi travmalar igin 2.etaptaki replasman sivi tiplerine ilave;

* Cerrahi girisim sirasinda kaybedilen 1 ml kan igin 3 ml Kristalloid sivi uygulanmalidir.

4.Etap: Eger total kan voliimiinin % 20 si kaybedilmis ise Kolloid sol. verilir.

5.Etap: Vital degerlerin monitdrizasyonu ve atilan idrar miktari 8lgimu yapilir.

ASIT-BAZ DENGESININ DUZENLENMESI

Asit-baz dengesinin diizenlenmesi hidrojen iyon
konsantrasyonunun diizenlenmesi anlamina gelir.

Hidrojen iyon konsantrasyonu farkl eriyiklerde
10'* ekivalan gramin altindan 100 iistiine kadar
kuadrilyon kattan fazla degisir.

Hidrojen iyon konsantrasyonundaki normal
degerden ¢ok kiiciikk sapmalar bile hiicrelerdeki
kimyasal reaksiyonlarda belirgin degismeler ve
sapmalar yaratarak bazilarini bastirir, bazilarini ise
hizlandirir.

Hidrojen iyon konsantrasyonunun
diizenlenmesi homeostazis’in diizenlenmesi i¢in
¢ok Onemlidir. Hidrojen iyonu oldukca reaktiftir
ve viicut aktivitesi kiiclik degisimleriyle devam
eder.

Asit- Baz Kavramlar

Proton verici molekiil yada iyonlar asit olarak
tanimlanir. Proton alict molekiil ya da iyonlar ise
baz olarak tanimlanir.

Asit kavramu: Asitler eriyiklere hidrojen iyonu
katan molekiil ya da iyonlardir.

HCI suda H' iyonlar1 ve Cliyonlari seklinde
iyonize oldugundan klor asidi adini1 alir.

H,CO; suda H' ve HCOs iyonlarina
ayrildigindan ~ karbonik asit olarak  bilinir.
Soliisyonlarin  asiditesi onlarin  igerdigi H"
iyonlarimin kimyasal aktiviteleri ile dlgiiliir.

pH: Hidrojen iyon konsantrasyonunun nume-
rik olarak tanimidir. Ciinkii proton’un termodina-
mik aktivitesinin direkt gostergesidir.

Ekstraselliiler sivida 4x10® Eq/L H' iyonu

bulunur. Bu deger 6liime yol agmadan 1x107® ile
1.6 x107 arasinda degisir. Bu nedenle hidrojen
iyonunun mevcut konsantrasyonu’nun ifadesi ¢ok
zordur. H" iyonu kansantrasyonunu tanimlamak
icin pH terimi kullanilir.

pH =-log H"

Buna gore normal ekstraselliiler sivi hidrojen
konsantrasyonu 40n Eq/L dir.

pH = -log10(4 x10®)
-log10 x4 - log1010-8
-(0.602) - (-8)
8-0.602 =7.398
Yukaridaki denkleme gore pH ile hidrojen

iyonu arasinda ters bir iligki vardir. H" iyon kon-
santrasyonundaki artis pH’1n diismesi demektir.

Log 10 gore 2; 0.3 diir.

pH, 0.3 birim azalir yada artarsa (H iyonu iki
kata ¢ikar yada yariya inerse) pH’taki degisim
orani; 7.25-7.45 olur.

H" iyon konsantrasyonundaki I1nEg/L artig
yada azalis pH da 0.01 numara artma yada azal-
mayla sonuglanir. Bazlar reaksiyonla H' verir,
asitler ise alirlar.

Asit-Baz Tampon Sistemleri

Tamponlar proton alabilen ve pH’ta minimum dii-
zeyde degisiklik olusturan bilegiklerdir. Tamponlar
zayif asit ve konjuge tuzlardan olusur. ESS
sisteminin primer tampon sistemleri bikarbonat ve
bikarbonat olmayan tamponlar, primer intraselliiler
tampon sistemleri ise protein, inorganik ve organik
fosfat olarak boliimlendirilebilir.

Kemik doku tamponlarin 6nemli kaynagidir ve
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kronik metabolik asidoziste kalsiyum karbonat ve
kalsiyum fosfat salarak asit-baz dengesinin
saglanmasina katkida bulunur.

ESS’da tampon olarak Bikarbonat

Bikarbonat tampon sistemi gii¢lil bir tampon degil-
dir. Bikarbonat sistemi Pk (tampon sisteminin gii-
cii) degeri 6.1 olmasina karsit ESS’da pH: 7.4 diir.
Bu durum bikarbonat tamponunda, erimis CO>’in
20 kat1 kadar HCO3 (24 mEq/L) iyonu oldugunu
gostermektedir.

Ikinci olarak, bikarbonat sisteminin elementi o-
lan CO; ve HCO3 konsantrasyonu yiiksek degildir.
O nedenle bu tampon sistemi bir agik sistemdir.

Kapali sistemde; bikarbonat ve karbonik asit
yada ¢oziilmiis CO> konsantrasyonu ¢ift tarafli o-
larak asagidaki reaksiyondaki gibi saga sola de-
gisir.

CO, + H,0 =H,CO3 =H + HCO;3

Solunum sistemi CO2’i ventilasyonla ayarlar,
karbonik anhidraz  karbonik asidi  CO’e
doniistiiriir, bobrek bikarbonat iyonunu ayarlar.

Protein tampon sistemi

Plazma proteinleri ekstraselliiler tampon olarak si-
nirlt bir rol oynamasina karsin intraselliiler pro-
teinler total viicut tampon sisteminde ¢ok biiyiik
Oneme sahiptir.

Hidrojen iyonlar1 hiicre membranindan kiigiik
miktarda difflizyona ugradigi halde CO; saniyeler
i¢inde hiicre membranindan diffiize olur.

Bikarbonat tampon sisteminde iki elementin
diffiizyonu intraselliller sivida pH’in yaklagik
olarak ES sividakine es oranda degisimine olanak
saglar.

Protein tampon sistemi bikarbonat tampon sis-
temi gibi hareket eder. Proteinler birbirlerine peptit
baglarla baglanmis aminoasitlerden kuruludur.
Bazi aminoasitlerin serbest asit koklerinin baz ve
H' iyonlarina dissosiye olduklari unutulmamalidir.

Ayrica protein sisteminin Pk degerinin 7.4’e
yakinlig1 bu sistemi giiclii kilmaktadir.

Bundan bagka, bilinen FOSFAT tampon siste-
mi vardir ki; elementleri farkliligi haricinde bikar-
bonat tampon sistemine benzer.

Asidozis ve Alkalozis

Viicutta alkali ve asit degisimi sonucu ortaya ¢ikan
patofizyolojik siirecler olarak tanimlanr.

Asidemi ve alkalemi terimleri spesifik olarak
ESS pH sidir.

Asidemi: Normal ESS pH diiser, H" yiikselir.

Alkalemi: Normal ESS pH yiikselir, H" azalir.
PRIMER ASIiT-BAZ BOZUKLUKLARI

Asidoz ve alkaloz metabolik ve respiratorik oirjin-
den gelisir ve 4 sekilde sonuglanir.

Metabolik asidozis: Plazma HCO3 konsantras-
yonu ve pH diismesi ile karakterizedir (HCO3
kaybina bagli olarak artar).

Metabolik  alkalozis: Plazma  HCO;
konsantrasyonu ve pH artis1 ile karakterizedir
(HCOs; artimina bagli olarak artar). Yaygin olarak
(kaybedilen Cl~ igeren sivi ESS dan fazla ise)
viicut Cl~ kaybina bagli olarak olusur.

Respiratorik asidoz: Alveoler hipoventilasyon
sonucu olusan PCO; artisi ile karekterizedir.

Respiratorik alkalozis: Hiperalveoler venti-
lasyon sonucu olusan PCO; azalistyla karekterize-
dir.

Kan Gazlar1 Analizi

Kan gazlar analizatorleri pH, PCO;, HCOs
olgerler. Total CO> miktar1 plazmaya giiclii bir asit
katkisinda bulunur ve bu reaksiyona goére olusan
CO; miktar1 olgiiliir.

H"+ HCO; = H,CO3 = COx+ H,O

Total CO; miktar1 alman plazma drneginin
invitro 40mmHg ve 37C° ayarlanmasiyla 6l¢iiliir.

Standart bikarbonat: O, doymus plazmada
bikarbonat konsantrasyonu CO; parsiyel invitro
basinct 37C° 40 mmHg basingta ayarlandiktan
sonra degerlendirilir. Bu pH; 7.40°1 gosterir. Baz
ac181 37C° pH 7.40’ya olan 1Lt kamn giiglii asit ve
baz gereksiniminin mEq/L titresidir. Buna karsin
PCO, + 0 mmHg da tutulur. Bu kavrama ek
olarak, PCOz’nin dogrulanmast icin katilan
bikarbonat tamponundan baska hemoglobin, fosfat
ve diger kan proteinleri kapasitesini de igerirler

Baz aci1g1 (Base excess-BE): Aktuel titrasyon-
ca belirlenebilir veya pH, PCO, ve Hematokrit
miktar1 dl¢limiinden sonra nomogram hesaplariyla
bulunabilir.Nomogramlar basitce asit yada alkali
kullanilarak standart pH degerlerinin, hemoglobin
konsantrasyon farki ile kan drneginin titirasyonu-
dur. Birgok nomogram bilinmesine karsin klinik
pratik acisindan Siggard-Anderson nomogrami
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yaygin kullanim bulmustur.

Baz agigindaki degisikliklerin metabolik
degisikliklerin etkisiyle oldugu diisiiniiliir. Baz
ac181 yanlizca nonvolatil yada sabit asitlerce degi-
sir, bu metabolik asit-baz degisimini gosterir. Ge-
nel olarak baz ac1g1; negatif degeri (baz agig1) me-
tabolik asidozisi, buna karsin Pozitif degeri
metabolik alkalozu gosterir.

Ornek alimi

Kan gazi analizi i¢in 6rnek alimi, pH, PCO7’in kan
analizatdriinde Ol¢iimil icin onem tagir. Kan gazi
icin 6rnek arteriyel kandan alinmalidir (genellikle
kiiciik hayvanlarda a.femoralis’ten alinir). Vendz
ornekler ise; v.jugularis ve v.sefalika antebra-
hii’den alinir.

Kan o6rnegi heparinize siringa ile alinmalidir
(1000 U/ml). 1-5 mI’lik giringa i¢in 6lii alan 0.1 ml
dir. Heparinize edilmis siringadaki 6lii alan hepa-
rinle kapatilmis olur. Ornegin heparinle diliisyo-
nundan kagimlmalidir. Diliie edilmis 6rnekte pH,
PCO», HCOs3 degerleri hatali gikar.

Kan gaz verilerinin yorumlanmasi

Asit-baz bozukluklarmin dogru olarak saptanmasi
hasta  igin uygun sagaltim  segeneginin
belirlenmesinde onemlidir. Kan gazlar1 verilerinin
dogru yorumlanmasinda rutin metodikal yaklagim,
klinikk yonden hastanin sagaltimina radikal
yaklagimla miimkiindiir.

Anesteziyolog verileri degerlendirirken su
sorular1 sormalidir.
1- Asit-baz bozuklugu var mi?
2- Primer bozukluk nedir?
3- Sekonder adaptiv bozukluk var mi?

4- Hangi temel hastalik asit-baz bozuklugundan
sorumlu?

Anyon ac181
Ekstra selliiler sivinin major katyonlari; Sodyum,
potasyum, kalsiyum ve magnezyumdur. Buna
karsin major anyonlar klor, bikarbonat, plazma
proteinleri organik asitler, laktat, fosfat ve siilfattir.
Otomatik klinik kimya analizatorleri serum
sodyum, potasyum, klor, ve total CO, konsantras-
yonlarim1  hesaplar. Anyon ac¢ig1; katyon
toplamindan anyon toplaminin ¢ikarilmasidir.

(Na"+K") - (CI" + HCO53") = Anyon Agi1g1

Serum potasyum konsantrasyonu ¢ok diisiik oldu-
gu i¢in goz ardi edilir.

Na' - (CI" + HCO5)

Yapilan ¢aligmalar; kopeklerde yaklasik 12-24
mEq/L, kedilerde 13-27 mEq/L anyon ag1g1 bulun-
dugunu bildirmektedir. Fakat gercekte anyon agi81
yoktur, ¢iinkii nétral elektrik kanunu sabittir.

Anyon aqi1 karisik asit-baz bozukluklarinin
dogru olarak saptanmast igin kullanilr.

Asit-Baz  Dengesindeki Onemli
Yansimalar

Fizyolojik

H" iyonlarimin tubuluslardan sekresyonu

Proksimal tubuller, henle kivriminin ¢ikan kolunun
kalin segmenti, distal tubuller, toplayici tubuller ve
kanallarda epitel hiicrelerinin tiimii, tubulus
sivisina H' iyonu birakir.

Sekresyon tubuler epitel hiicrelerinde metabo-
lik olarak olusan yada ona diflizyona ugrayan
karbondioksitle baglar. Karbondioksit karbonikan-
hidraz enziminin etkisiyle suyla birleserek karbo-
nikasit’e doniigiir. Karbonikasit’de bikarbonat ve
hidrojen iyonlarma ayrisir. Bu reaksiyonlar
sonucunda H" iyonlar1 Na'-H" zit transport
mekanizmastyla salgilanir. Hidrojen iyonlarmin %
84’1 proksimal tubuluslardan salgilanir.

H" iyonlarimin ekstraselliiler sivilardaki CO;
konsantrasyonu ile diizenlenmesi

Hidrojen iyon sekresyonunda CO; miktar arttikca
H" iyon sekresyonu da artar. Boylece solunumun
azalmasi ya da metabolizmanin hizlanmasi H"
konsantrasyonunu arttirir.

Tersine pulmoner ventilasyon hizi artar ve
metabolizma yavaglarsa ekstraselliller sivi CO»
konsantrasyonu azalir, H" iyon konsantrasyonu
artar.

Bikarbonat iyon reabsorbsiyonu

Bobrek  tubuluslart  biiytik  elektrik  yiikli
bikarbonat iyonlarma ¢ok gecirgen degildir.
Karbonik asit CO; ve suya pargalanir. CO; tiim
hiicre membranindan kolayca diffiize olarak epitel
hiicrelerinden kana geger ve akcigerlerden havayla
atilir.

Epitel hiicrelerde salgilanan her H" iyonuna
karsilik bir bikarbonat iyonu tubuluslardan absorbe
edilen Na® iyonu ile birlikte ESS’ya geger. Bu
tubuluslardan bikarbonat reabsorbsiyonudur.

Amonyum ekskresyonu

Bobrek amonyum ekskresyonu &zelllikle giinliik
asit yiiklenmesi ve yeniden bikarbonatin titre edil-
mesini Onler. Proksimal tubulde glutamaz enzim
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aktivitesi ile glutaminden olusan amonyumun
biiyiik ¢ogunlugu ekskre edilir. Bu reaksiyon ayni
zamanda iki yeni HCOs3 olusturur.

Potasyum ve asit-baz dengesi

Potasyum iyonunu ISS ve ESS arasindaki dagilin
asit-baz dengesini etkiler. ISS K* ve Na* iyonlari,
ESS’da H" iyonunu hiicreye girisi igin yer
degisimi olur ve serum potasyum diizeyi yiikselir.
Her 0.6 nEq/L serum K" diizeyindeki artis pH’da
0.1 tinite azalisa neden olur, yani asidoza yol agar.

Hayvan c¢aligmalarina bakildiginda serum po-
tasyum konsantrasyonundaki degisim mineral
asitlerce (HCI, NH4Cl) olusturulan metabolik asi-
doz sirasinda olustugu goriilmektedir.

Buna karsin serum potasyum diizeyinin artisi
organik asitlerce (Laktik asit, ketoasitler) olusturu-
lan metabolik asidozda gériilmemistir. Hiperkale-
mi akut metabolik asidozla iligkilidir.

METABOLIK ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI
Metabolik Asidozis

Metabolik asidoz, primer olarak plazma HCOs3
konsantrasyonu  azaligtyla  karekterizedir. H"
konsantrasyonu artar, pH azalir ve sekonder yada
adaptiv olarak PCO; azalir.

Metabolik asidozis; HCOs’mn viicuttan fazla
stvi kaybiyla atilmasi, viicuda sabit asit ilavesi
yada bunu metabolizma tarafindan viicutta {iretimi
yada sabit asidin renal ekskresyonundaki
bozuklukca olusabilir.

Fazla siviyla bikarbonat kaybi gastrointestinal
diizeyde olusur. Fakat genellikle bobrek yolu ile
(karbonikanhidraz inhibitdrleri proksimal renal
asidozis) olustugu bildirilmektedir.

Diare sivisinda HCOs3 konsantrasyonu artar.
Bununla birlikte plazma sivisinda da miktar1 artar,
buna karsin plazma ClI- miktari azalir. Bu durum
hiperkloremik asidozla sonuglanir.

AKkut Asit Yiiklenmesine Respiratorik Yanit

Sabit asit artiminda H"™ konsantrasyonu yiikselir.
Buna bagl olarak alveolar ventilasyon hizi
artimiyla periferal ve sentral kemoreseptorler
uyarilir. Bu etkiler ayni saat iginde baglar ve 12-24
saatte tamamlamir. Kdpeklerde kronik HCI asit
alimina bagl ortaya ¢ikan komplike olmayan
metabolik asidozisde; her 1 mEqg/L azalan plazma
HCOs3 konsantrasyonu igin yaklasik 0.7 mm Hg
PCO>’de azalma respiratorik yanit olarak gelisir.

Metabolik asidozise klasik respiratorik yanit;
H" kons. artig ve pH diismesi ventilasyonu stimiile

eder ve bunun sonucu olarak PCO, azalir,
HCO3/PCO; oranmi geriye doner ve pH normal
smirlarina ulasir.

Metabolik Asidoziste Klinik Goriiniim

fleri diizeydeki asidozisin kardiyovaskiiler sistem
lizerine birgok zararl etkisi vardir. pH 7.20’nin
altina diistligli zaman miyokard kontraktilitesi
azalir, bozulan kontraktilite miyokard hiicrelerinin
intraselliiler pH’sinin azalmast sonucu olabilir ve
Ca™ iyonlar1 kontraktil proteinler tizerindeki kritik
baglayici sahada yerdegistirir.

Asidoz, kalbi ventrikiiler aritmi ve ventrikiiler
fibrilasyona predispoze hale getirir. Endojen ka-
takolamin salimminin artmasiyla asidozisin direkt
arteriyel vazodilatator etkisi dengelenir.

Sagaltim: Genellikle hastanin Sl¢limlerinde
pH’st  7.1-72 den disik ise NaHCOs3
uygulanabilir, fakat basit hiperkloremik asidoziste
NaHCO3 uygulamasi kontrendikedir.

Ornek; 10 Kg ca pH;7.00 H+ = 100 nEg/L,
HCO3 = 6mEq/L ve PO, = 25 mmHg olan
hastanin,

pH=7.38 H+ =41 nEq/L, HCO3 = 21mEq/L ve
PCO, = 36mmHg olmalidir.

Metabolik asidoz’a normal karsilayict yanit;
her 1.0 mEq/L HCO3; azalma i¢in PCO; 0.7 mmHg
azalacaktir.

HCOs uygulamasi:

Vd(sabit say1l) x CA(canh agirhk) x HCO;
aq131/L
0.3x 10x 7=35mEq/L HCO3

Metabolik Alkalozis

Primer olarak plazma HCOs kons. artigi, H" kons.
azaligi, pH artis1 ve sekonder veya adaptif olarak
PCO; artis1 ile karakterizedir. Metabolik alkalozis
kedi ve kopeklerde yaygin goriilen asit-baz
bozuklugudur. Metabolik alkalozis klordan zengin
stvi kaybi nedeni ile olusabilir. Kii¢iik hayvanlarda
en Onemli sebebi; mide igeriginin kusulmasi yada
ditiretik uygulamalaridir.

Metabolik alkalozun simiflandirilmasi:

1. Grup: ESS deplasyonu ve sodyum ve klorun
deplasyona  egilimi. Boyle hastalar  klor
uygulamasina yanit verir ve bu tiir alkaloza da klo-
ra yanit veren metabolik alkaloz denir.

2. Grup: Normal yada artmis ESS voliimii ve
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giinliik gida ile aliman NaCl idrarla ekskre edilir.
Boyle hastalarda klor uygulamasina yanit olusmaz
ve Kklora dayamklt metabolik alkaloz olarak
isimlendirilir.

Klora yanit veren metabolik alkalozda; viicut-
tan kaybedilen sivinin klor konsantrasyonu ESS
dan daha fazladir. Boylece klor kaybi orantisiz
olugur. Ornegin; Gastrik sivi klor konsantrasyonu
yaklastk 150 mEq/L iken serum klor
konsantrasyonu kopekte 110 mEq/L, kedide 120
mEq/L kadardir. Kiigiik hayvan pratiginde klora
yanit veren metabolik alkalozis’e klora dayanikli
metabolik alkalozisten daha sik rastlanir.

Klor’a yamt veren metabolik alkalozisin
gelisimi

Klora yanit veren metabolik alkalozisin fizyopato-
lojisinin anlagilmasinda gastrik HCI hareketleri

Onemlidir.

Hidrojen iyonlarinin mideden kaybi ESS’da
HCO; konst. artigi, plazma HCO3 konst. ve bob-
reklerden filtrasyonla kaybedilen HCOs arts,
natriiiresis, kalliiiresis, bikarbonatiiri ile net asit
ekskresyonunun bastirilmas: ve renal su kaybini
takiben idrar akigmin artisi ile iligkilidir. Fakat
bikarbonatiiri gegicidir ve plazma bikarbonat
konsantrasyonunun normale donmesi yetersizdir.

Metabolik alkalozise karsi viicutta olusan yamt

Metabolik alkalozis’e viicudun yamti, HCl gibi
mineral asit uygulamasindaki gibidir. Bobrek
ekskrasyonunda alkali kayb1 asit kaybina gore da-
ha ¢ok etkilidir.

Metabolik alkalozisde her 1.0mEq/L artan plaz-
ma HCOj3 konsantrasyonu igin adaptiv olarak 0.55-
0.77 mmHg PCO; artar.

Akut tampon yamt

1- Respiratorik yamt: Metabolik alkaloziste,
H" iyon konsantrasyonunun azalmasiyla kemore-
septorlerin uyarilmasi ve alveoler ventilasyonun
azalmas1 gozlenmistir. Sekonder yada adaptif
olarak artmus plazma HCO; konsantrasyonuna
karsin alveoler hipoventilasyon pH’1 korur.

Metabolik alkaloziste: her 1.0 mEg/L artan
plazma HCOs3 konsantrasyonu i¢in adaptif olarak
0.55-0.77 mmHg PCO; artar. Bu adaptif hipoven-
tilasyon  hipoksemi  derecesiyle iliskilidir.
Kopeklerde klor kaybi tarafindan olusturulan me-
tabolik alkaloziste PO, 60-70 mmHg azalir.

Metabolik alkalozisteki ventilatorik yamit me-
tabolik asidozistekinden daha az belirgin olarak

olustugu diisiiniilmektedir.

2- Renal yamt: Normal hayvanlarda alkaliler
hizli ve etkin bir sekilde bobreklerden ekskre
edilirler. Yalmz renal HCOs3 ekskresyonu
bozulmus ise metabolik alkalozis devam eder. Bu
durum GFR azalmasi ve filtre edilen HCO3 kayb1
azalmasi, devamli yiiksek konsantrasyonlu alkali
uygulamalar1 veya mevcut klor kaybina iliskin
sodyumun bobreklerde alikonulmasinin uyarilmasi
ile olugur. Metabolik alkalozlu kedi ve kopeklerde
bobregin sodyumu tutma ve kloru azaltmasiyla
siiregelen metabolik alkalozise karsi olusturdugu
kombine bir yanittir. Bobreklerde distal nefrondaki
Na'-K" degisiminin artigindaki gibi bir potasyum
ac1g1 ve hipokalemi gelisir. Sodyum, klor ve su
orani ESS’deki orana ulastiginda sodyuma istek
artar fakat alkaloz sekillenmez.

Klinik goriiniim

Kedi ve kopeklerde metabolik alkalozisde klinik
gbriiniim asil  hastaliga iliskin  gelisir. Ileri
diizeydeki metabolik alkalozisde ajitasyon, disor-
yantasyon ve komay1 iceren ndrolojik goriiniimler
bildirilmistir. Kas seyirmesi ve konviilzyonlar
olusabilir fakat kopeklerde nadir olarak rastlanir.

Klinik belirtiler potasyum deplasyonu esliginde
gelisebilir. Potasyum deplasyonu belirtileri; kas
zayiflig, kardiyak aritmi, renal fonksiyon
degisimleri ve gastrointestinal metabolizma
bozukluklarini igerir. Serum iyonize Ca™ kons.
diismesine bagh kas seyirmeleri de olusabilir. Ne-
deni; alkalozisde proteinlerin negatif sarj artimi
kemiklerden daha fazla Ca™ ayrilmasim saglar.

Sagaltim

Asit-baz bozukluklar1 sekonder fenomenlerdir.
Sagaltima asil hastaligin diagnozuyla
baslanmalidir. Eger mide igeriginin kusulmasi
yada diiiretik uygulamalar1 varsa bu durumlarin
metabolik alkalozise egilimi arttiracagi unutulma-
malidir.

Klor kayipli metabolik alkaloziste klor agiginin
yerine  konulmasiyla  birlikte sodyum ve
potasyumun yer degistirmesine bagli olusan agigin
da sagaltimi gerekir.

Orta siddetli metabolik alkalozda K" kaybiyla
birlikte ESS’da azalma oldugu i¢in 24 saat i¢inde
su ve KCl ilavesi yapilmalidir.

Siddetli metabolik alkalozis, tuz ve KCI sagal-
timma yanit vermez, bu nedenle arginin mono-
hidrokloriir gibi mineral asitler uygulanmalidir.

Verilecek mineral asit=CA X 0.5 X HCO3 ag181
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Metabolik alkalozun sagaltiminda; HCO; faz-
laligim ortadan kaldirmak ve esas nedene yonelik
bir sagaltim se¢enegine bagvurulmalidir.

Bu amagla; Fizyolojik tuzlu su, Amonyum klo-
rur, Ringer ¢6zeltisinden yararlanilir. Ancak ESS
azalmasina bagli ise serum fizyolojik yanit o-
lusturmasina karsin minerolokortikoidlere bagli
alkaloziste yanit olusturmaz.

RESPIRATORIK ASIiT-BAZ
BOZUKLUKLARI

Akcigerler metabolik islemlerle olusturulan
CO2’in tek uzaklastirict organidir. CO» alveoler
kapillar duvarindan alveoler PACO> tansiyonu ve
arteriyel CO, tansiyonu (PaCO,) arasindaki
karsilikli iliskiye dayali olarak ¢ok etkili sekilde
difiize olur. Alveoler ventilasyon sonucu alveoller-
de kalan CO», hastanin arteriyel CO, tansiyonunu

sabit diizeyde tutar. Buna gore klinik olarak dl¢tim
yapilan PaCO; diizeyi hastanin ventilasyon
durumunun primer gostergesidir.

PaCO; artisiyla karekterize hiperkapni; alveoler
hipoventilasyonu, PaCO, azalisiyla karakterize
hipokapnie; alveoler hiperventilasyonun
gostergesidir

Alveoler ventilasyon, serebral korteks ve beyin
kokiindeki kontrol merkezlerince regiile edilir.
Beyinde, arkus aorta’da ve arteria karotis’teki
duyarli elementler akcigerler, diyafram ve gogiis
duvart kaslar iizerinde etkin olarak regiilasyona
katilirlar.

Beyin kokiindeki sentral kemoreseptorler,
beyin interstitel sivisindaki H® kons. degisimine
duyarhidir. Fakat hipoksemi ciddi boyutlara ulag-
madan yanit olusturmazlar.

Arkus aorta ve arteria karotisteki periferal ke-
moreseptorler primer olarak azalan PaCOz’e yanit
olustururlar.

Kan PCO7’i viicut sivilariin asiditesinin
primer belirleyicisidir. PCO»; karbonik asit
konsantrasyonunun  yansimasidir.  Asagidaki
denklemden de anlasilacag lizere karbonik asitten
proton birakilmis olur.

CO, +H,O —— H,CO3; ——— H"+HCO3

H" kons.’daki kiigiik degisiklikler, hidrojen
iyonunun yiiksek reaktivitesi nedeni ile fizyolojik
fonksiyonlarin bozulmasina ve 6zellikle enzim ve
o6nemli viicut proteinlerinin fonksiyonlarimin
degisimine yol agarlar.

Yasam siiresince pH oranini 6.80-7.80 arasin-
daki degisimine karsin, H" konsantrasyonu 16-159
nEq/1 degisir.

Kan CO; tansiyonundaki degisiklik pH
iizerinde ¢arpici bir etki olusturmasina karsin plaz-
ma HCO; kons. iizerinde dnemli bir degisiklik o-
lusturmaz.

pH: 7.40 i¢in; 40nEq/L H*, 24 mEqg/L HCOs,
PCO, 40-80 mmHg arasinda degisir.

. 24XPCO, x4

H= HCO
3

7.40 H" = 40 nEq/L iken;
7.095 H'= 80 nEq/L olur.

Buna ilave olarak PCO; 40 dan 80’e yiikselir
ve viicut tampon sistemleri yanit olusturmaz ise H"
76nEq/L’ye yiikselir ve pH; 7.12 olur.

= 80nEq/L

Alveoler-Arteriyel oksijen degisim:

Hipoksemik veya hipokapnik hayvanlarda alveoler
arteriyel oksijen degisimine bagli anormal kan gazi
sonuglarinin determinasyonu, ekstrapulmoner bo-
zukluklarin intrinsik pulmoner hastaliklardan ayiri-
minda kullanilir. PO; gradienti alveoler PO»
(PAO,) ve arteriyel PO, (PaO;) arasindaki
aligverigi gosterir. Buna gore;
(A-a) PO, gradienti = PAO; - PaO»

Alveole inspire edilen O; girerken metabolizma
tarafindan ousturulan CO; kandan ayrilir.

Saglikli kopeklerde PAO; = 100 mmHg ve
PaCO»,=36 mmHg’dir. PO, gradienti SmmHg dir.
25 mmHg’dan diisiik degerler genellikle normal
olarak kabul edilir.

Hipoventilasyon

Hipoksia, hipoventilasyon, PIO,’da azalma diffiiz-
yon bozulmasi Ventilasyon/perfiizyon (V/Q) ve
sag-sol sant tarafindan olusturulur. Eger alveoler
ventilasyon anormal seviyede diisiik ise PAO: ve
PaO; azalir ve PACO; ve PaCO; artar. PAO; ile
PaCO; arasindaki artma ve azalma gibi bir iligki
beklenir ve alveoler-hava esitligi soyle bildirilir;

PAO;="PIO, - (PACO2R)

Klinik olarak hipoventilasyonun en &nemli
nedenleri sental sinir sistemi (SSS) hastaliklari,
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respirasyonu deprese edici ilag uygulamalari, no-
romuskuler hastaliklarin solunum kaslar1 iizerine
etkileri, gogiis duvart yaralanmalari, iist solunum
yolu obstruksiyonlart ve ciddi diiffuz pulmonel
hastaliklardir.

Ventilasyon-Perfiizyon bozukluklari

Ventilasyon-perfiizyon bozuklugu ¢ogunlukla pul-
moner hastalikli olgularda goriiliir. Solunum yolu
direncindeki artmaya bagh olarak uyum azalmasi,
uyumda artig veya vaskuler hastaliklar’a (pulmo-
ner emboli) bagli olarak ventilasyon-perfliizyon
bozuklugu olusur.

V/Q bozukluklu hastalar genellikle hipokse-
miktir. Fakat hastalarda normal yada azalmug
PaCOz’¢e rastlanabilir. Bu hastalarin hipoksemisi
FIO2’1 % 100 O; kulanilarak arttirilmak suretiyle
diizeltilebilir.

Sag-sol sant

Sag-sol santli hastalarda; bir kisim kan akciger
ventilasyon dolagimina girmeden sistemik arteriyel
sirkiilasyona geger.

Sag-sol santli hastalarda PaQO, diisiik, PaCO;
normal yada azalmigtir, ¢linkii miks venoz kan
alveollerde gaz aligverisi olmaksizin direk arteriyel
kana karisir. % 100 O solutulan sag-sol santl
hastalarda PaO, diizeyi normale ulasir.

RESPIRATORIK ASIDOZIiS

Respiratorik asidozis, kanda primer CO> tansiyonu
artisi ile sonuglanir. Bu durum primer hiperkapniy-
le sinonimdir ve PCO; artis1, H" kons.artis1, pH
azalmasi ve kanda kompanze edici HCO3 artisi ile
karekterizedir. Kiigiik hayvanlarda ikinci siklikla
gortilen asit-baz bozuklugudur.

Klinik goriiniim: Respiratorik  asidozlu
hayvanlarda  klinik  goriiniim, hirerkapniden
sorumlu asil hastalik progesinden ¢ok yanlizca hi-
perkapninin yansimasidir.

Kedi ve kopeklerde bildirilen spesifik klinik
gortiniim yoktur. Fakat kronik hiperkapnili olgu-
larda ventilasyonda artis belirlenmistir.

Akut hipoventilasyonda, hipoksemi hayati hizla
tehdit altina sokar ve akut hipokapnide laboratuvar
analizleri kiiclik hayvan pratiginde sik yapilamaz.

Akut hiperkapni nedenleri olarak kardiopul-
moner arrest, akut solunum yollart obstruksiyon-
lar1 ve anestezide yetersiz ventilasyon sayilabilir.

Tani: Hastanin klinik olarak gelisimi respira-
torik asidoz tamsinda yeterli degildir. Arteriyel

kan gaz1 degisiminin gézlenmesi ile taniya gidilir.

Sagaltim: Respiratorik asidozis i¢in en etkili
sagaltim hizli diagnoz ve alveoler hipoventilasyo-
na yol acan asil hastalik nedenini elimine
edilmesiyle olur. Solunum yollar1 obstruksiyonlar1
hizla identifiye edilmeli ve hasta rahatlatilmalidir.
Eger olanak varsa ventilasyonu deprese eden
ilaglar kontrollii kullanilmalidir. Hastada pleural
tagkinlik ya da pneumotoraks varsa pleurosentez
yapilmalidir.

Gerekli  durumlarda  asiste  ventilasyon
saglanmalidir. Arteriyel kan basinci monitdrize e-
dilmeli, yetersiz yada sikintili olan alvoler venti-
lasyon’a mekaniksel ventilatorlerle siksik yardimei
olunmalidir.

Akut hiperkapnili olgularda oksijenoterapi
yasam kurtarir. Oksijen uygulansa bile PO2 60
mmHg’nin {istiine ¢ikmayabilir, ¢linkii ventilasyon
icin hipoksi devam eder ve bu diizeyde kalabilir.

Kronik hiperkapnili hastalarda kan PCO; yavag
bir seyirle artar. PCO;’de ani azalma, COy’in se-
rebrospinal sividan kana hizli diffiizyonuyla so-
nuglanabilir. Boylece serebrosipinal sivi pH’1 hizla
artar.

NaHCO:s terapisi respiratorik asidoziste endike
degildir. NaHCO3 uygulamast H" kons. azaltir ve
ventilasyonu yavaslatir. Bdylece hipoksi ilerler.
Bu nedenle NaHCO3 uygulamalarindan kagimilma-
lidur.

Hiperkapniden kurtarmak ve PCO’i normale
dondiirdiikten sonra gelisecek metabolik alkalozisi
onlemek icin yeterli miktarda Cl~ igeren
soliisyonlar parentral yolla uygulanmalidir.

RESPIRATORIK ALKALOZIS

Kanda primer olarak PCO, tansiyonunu diismesi
ile karekterizedir. Primer hipokapniyle sinonim bir
terimdir. PCO, azalmasi, H" kons. azalmasi, pH
yiikselmesi ve kanda HCOj; kons. azalmasi ile
karekterizedir.

Dokularda metabolik olaylarla olusturulan
CO>’in gerekli eliminasyonu alveoler ventilasyonu
gecerse primer hipokapni olusur.

Hipoksemisiz pulmoner hastaliklar yada sentral
mediiller solunum merkezinin direk uyarimlar
primer hiperventilasyonla sonuglanir.

Kompanzatorik yamt iki asamada olusur:
1. asama: Hiicre i¢inde H" bikarbonat olmayan
tamponlardan ayrilir. Bu yamit 15. dakikada olusur

ve temel tamponlar intraselliler fosfat ve
proteinlerdir (  kirmuzi  kan  hiicresindeki
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Hemoglobin). H" intraselliiler sividan ekstrasel-
liler stviya taginir ve bikarbonatla kombine olur,
HCOs3 kons.’nun azalmasiyla sonuglanir.

Alkalemi (H" kons.azalmasi) daima selliiler
laktik asit iiretimini arttirir

2. asama: Kompenzasyona aracilik eden
bobrek tarafindan net asit  ekskresyonunu
azalmasidir. Renal adaptasyon i¢in 2-5 giin geger.

Akut hipokapniye normal adaptasyon: Intrasel-
liler fosfatlar ve proteinler, akut hipokapnide ve
olusan ilk yanit’a H" iyonuyla katkida bulunur.

Klinik goriiniim: Kedi ve kopeklerde spesifik
klinik goriiniim bildirilmemistir. Klinik goriiniim
hipokapniye bagli olarak gelisir.

Sentral norolojik bulgular: Serebral vaskiiler
rezistansin artmasi ve serebral kan akiminin
azalmasiyla akut hipokapni olusabilir. Uyamk
hastalarda akut hipokapni’nin kan basinct ve kar-
diyak output iizerine etkisi anesteziye edilmis
hastalardan oldukga farklidir.

Anesteziye edilmis hastalarda refleks tasikar-
di’nin gelismedigi gézlenmistir.

Anesteziye edilmis akut hipokapnili kopeklerde
telafi edici total periferal rezistansin artmasindan
baska kan basinci, kardiyak output’un azalmasina
bagli olarak diiger. Fakat kalp frekansinin
degismeyecegi unutulmamalidir.

Kronik hipokapni; bildirilen ilerlemis kardiyo-
vaskuler degisimlerle iligkilidir.

Tam:: Tasipne gozlenebilir, fakat respiratorik
alkalozisin ~ diagnozunda  klinik  belirtiler
yetersizdir. Tanida arteriyel kan gazi analizleriyle
birlikte fiziksel bulgular ve anamnez bilgiler bir-
likte degerlendirilmelidir.

Akut respiratorik alkalozda; pH siklikla
yiikselir. Ciinkii; plazma HCOs; kons. yavasca
diiser (2.5 mEqg/L her azalan PCO; i¢in). Yalnizca
kronik hipokapnili kdpeklerde kompanze edici
renal adaptasyonla sonuglanan plazma HCOs3
azalmasi nedeniyle pH yavasca yiikselir.

(% mEq/L her 10 mmHg azalan PCO5 i¢in).

KARISIK ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI
Respiratorik Asidozis ve Metabolik Asidozis

1- Hipoadrenokortikoizm
2- Kardiopulmoner arrest
3- Hipovolemik sokla birlikte torasik travma

4- Pulmoner 6demle birlikte diisiik kardiyak out-
put’lu kalp yetmezligi

5- Gelisen septik sok
6- Gastrik dilatasyon- volvulus
7- Akut tiimér lysis sendromu

Respiratorik Asidozis ve Metabolik Alkalozis
1- Pulmoner 6dem ve diiiretikler
2- Gastrik dilatasyon-volvulus.

Respiratorik Alkalozis ve Metabolik Asidozis
1- Septik sok,

2- Salisilat toksikasyonu,

3- Kafatasi travmasi,

4- Qastrik dilatasyon-volvulus,

5- Karaciger hastaliklar1 (Rta ve laktat metaboliz-
mas1 bozukluklari),

6- Laktik asidozis,

7- Pulmoner 6dem,

8- Akut tiimdr lysis,

9- Kardiopulmoner canlandirma.

Respiratorik alkalozis-metabolik alkalozis
1- Gastrik dilatasyon.

Tablo 5: Metabolik asidozisin nedenleri.

Artmis anyon agigi Normal anyon agigi
Etilen glikol intoksikasyonu ishal

Posthipokapnik metabolik Salisilat intoksikasyonu

asidozis.

Renal tubuler asidozis Dilusyonel asidozis

(Hizi% 0.9 NaCl)
CA inhibitérleri
Amonyum klorid

Katyonik aminoasitler
(Lysin,arginin,histidin)

Diger ender intoksikasyonlar
Diabetik ketoasidozis
Uremik asidozis
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Tablo 6: Olusan klinik bozukluklara gére beklenen asit-baz degisimi ve dnerilen sagaltim.

KLINIK BOZUKLUK

Plazma Elektrolit degigimi

Beklene asit-baz degigimi

Onerilen Sivi Tedavisi

Kafa travmas solunum
yetmezligi Pyreksi

Na* K* degisir

Metabolik Asidozis

Hartman sol, % 5 dekstroz

Anoreksi,Aclik

K* kaybi

Hafif metabolik asidozis

Eger kafatasi travmasi varsa 3 giin
>KCl ilavesi

Kusma,gastrik-pilorik
obstruksiyon

Na*, K*, CI-, H* iyon kaybi.

Metabolik alkaloz.

% 0.9 NaCl KCI?

Kusma-Duodenel

Na*, K*, Cl-, HCO3 kaybi

Metabolik asidozis

% 0.9 NaCl, Kcl, eger metabolik
asidozis varsa hartman sollsyonu

Diare

Na*, K*, CI-, HCO3 kaybi

Metabolik asidozis

Hartman sollisyonu, eger kronikse
KCL?, Na HCOs

Barsak obstruksiyonu

Na*, K*, Cl-, HCO3 kaybi

Metablik asidoz

Hartman sol, Na HCO3

Uretral obstruksiyon, idrar
kesesi rupturu

Na* azalmasi, CI- degisimi

Metabolik asidozis

% 0.9 NaCl, ilave olarak Na HCO3
sonra HCO3 uygulanir.

Akut renal yetmezlik

Na*, CI- degisimi

Metabolik asidozis.

Artim yoksa metabolik asidozis, %
0.9 NaCl, Na HCO3?

Poliurik renal yetmezlik

Na*, Cl- degisimi

Metabolik asidozis

kafatasi travmasindaki gibi.




